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Pramipeksol — zastosowanie  
w leczeniu choroby Parkinsona
Monika Rudzińska-Bar
Katedra i Klinika Neurologii Wydziału Lekarskiego w Katowicach Śląskiego Uniwersytetu Medycznego
S T R E S Z C Z E N I E
Pramipeksol należy do grupy nieergotaminowych agonistów re-
ceptorów dopaminy D2, D3 i D4. Lek w minimalnym stopniu jest 
metabolizowany w wątrobie i w postaci niezmienionej wydalany 
przez nerki, co powoduje, że nie wchodzi w interakcje z lekami 
metabolizowanymi w wątrobie i jest zalecany u pacjentów ze scho-
rzeniami wątroby przyjmujących takie leki (np. doustne antykoa-
gulanty). Pramipeksol można podawać w dawkach podzielonych  
3 razy/dobę, ale stosowanie formy leku o przedłużonym uwalnia-
niu jest wygodniejsze w dawkowaniu, łatwiejsze do aplikacji dla 
pacjenta oraz charakteryzuje się stałym i stabilnym stężeniem we 
krwi. Niezależnie od stadium choroby można z dnia na dzień i nie 
zmieniając dawki, zmienić postać IR pramipeksolu na postać SR.
Wnioski z badań typu evidence-based medicine wskazują, że 
pramipeksol o standardowym uwalnianiu (IR) oraz o przedłużonym 
uwalnianiu (ER) jest skuteczny w monoterapii objawów ruchowych 
we wczesnym okresie choroby Parkinsona (PD, Parkinson’s 
disease), w ograniczaniu objawów ruchowych PD w terapii doda-
nej do lewodopy, prewencji i opóźnieniu występowania fluktuacji 
ruchowych i dyskinez. Wprowadzenie do leczenia pramipeksolu 
jest rekomendowane w zaawansowanym okresie PD u pacjentów 
z efektem końca dawki, nieprzewidywalnymi stanami on–off, a tak- 
że dyskinezami szczytu dawki, przy jednoczesnym zmniejszeniu 
dawki lewodopy. Pramipeksol cechuje również dodatkową korzyść 
dla pacjenta — efekt przeciwdepresyjny, który jest możliwy dzięki 
wiązaniu pramipeksolu z receptorami D3 w układzie limbicznym.
Podsumowując, pramipeksol jest lekiem o udokumentowanej 
skuteczności zarówno we wczesnym, jak i zaawansowanym sta-
dium PD ze szczególną rekomendacją dla chorych z towarzyszącą 
depresją, apatia oraz schorzeniami wątroby.
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Wprowadzenie
Agoniści dopaminy są grupą leków coraz częś-
ciej stosowaną w leczeniu choroby Parkinsona 
(PD, Parkinson’s disease) — zarówno w terapii 
w początkowym okresie choroby, jak i w terapii 
dodanej do lewodopy w zaawansowanym okresie 
PD. W tabeli 1 zestawiono cechy agonistów dopa-
miny, które spowodowały, że są grupą leków tak 
szeroko stosowanych w leczeniu PD.
Farmakodynamika, farmakokinetyka  
oraz bezpieczeństwo stosowania pramipeksolu
Pramipeksol należy do nieergotaminowych 
agonistów dopaminy. Jest agonistą receptorów 
dopaminowych D2, D3 i D4 (z największym po-
winowactwem do receptora D3); nie wykazuje 
powinowactwa do receptorów serotoninowych 
ani noradrenergicznych. Wchłania się szybko 
i całkowicie po podaniu doustnym, w minimal-
nym stopniu jest metabolizowany w wątrobie 
i w postaci niezmienionej wydalany przez nerki. 
Powoduje to, że nie wchodzi on w interakcje z le-
kami metabolizowanymi w wątrobie. Dlatego jest 
zalecany u pacjentów ze schorzeniami wątroby 
przyjmujących leki metabolizowane w wątrobie 
(np. doustne antykoagulanty), a także u chorych 
przyjmujących leki o dużym potencjale wiązania 
się z białkami surowicy. Całkowita dostępność 
biologiczna pramipeksolu wynosi powyżej 90%. 
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Tabela 1. Cechy agonistów dopaminy
Działają bezpośrednio na receptory, niezależnie  
od metabolizmu degenerujących się neuronów  
dopaminergicznych (nie wymagają dodatkowych  
enzymów, takich jak lewodopa)
Działają na określone typy receptorów  
(skuteczność v. objawy niepożądane)
Nie konkurują z aminokwasami w absorpcji i transporcie  
do mózgu
Nie ulegają oksydacji i nie tworzą wolnych rodników
Prawdopodobnie działają neuroprotekcyjnie
Wykazują satysfakcjonujące działanie antyparkinsonowskie  
w monoterapii i terapii dodanej
Opóźniają wystąpienie fluktuacji ruchowych i dyskinez
Opóźniają włączenie do leczenia lewodopy i umożliwiają  
stosowanie jej w mniejszych dawkach 
Wykazują dłuższy okres półtrwania (t1/2), zapewniając  
stabilną stymulację receptorów
Możliwa jest szybka zamiana jednego agonisty na inny
Można je podawać różnymi drogami — doustnie  
i przezskórnie (iniekcje lub plastry)
Wykazują korzystne działania dodatkowe  
(np. efekt przeciwdepresyjny pramipeksolu)
Maksymalne stężenie leku w osoczu następuje 
między 1. a 3. godziną po podaniu, a średni okres 
połowicznej eliminacji (t1/2) wynosi od 8 (u osób 
młodych) do 12 godzin (osoby w podeszłym 
wieku). Pramipeksol wykazuje kinetykę liniową.
Interakcje pramipeksolu występujące w przy-
padku stosowania leków o podobnej, nerkowej 
drodze eliminacji przez nerki, takich jak: aman-
tadyna, cymetydyna, ranitydyna, diltiazem, 
werapamil, digoksyna, prokainamid, meksylety-
na, cisplatyna, zidowudyna, mogą powodować 
objawy niepożądane lub zwiększenie intensyw-
ności działania pramipeksolu. Jeżeli zachodzi 
konieczność stosowania powyższych leków razem 
z pramipeksolem, to konieczne jest zmniejszenie 
jego dawki. Jednoczesne stosowanie pramipeksolu 
i leków uspokajających także może prowadzić do 
wystąpienia objawów niepożądanych. Nie stwier-
dzono natomiast interakcji lekowych z selegiliną 
i lewodopą.
Dawkowanie pramipeksolu
Pramipeksol 50 ml/min jest podawany w posta-
ci zasady lub soli. Lek można stosować w daw-
kach podzielonych (np. 3 ×/d.), ale stosowanie 
pramipeksolu o przedłużonym uwalnianiu (ER, 
extended release; SR, slow release) jest wygod-
niejsze dla pacjenta i charakteryzuje się stałym, 
stabilnym jego stężeniem we krwi. Inna postać to 
tabletki o przyspieszonym uwalnianiu (IR, imme-
diate release). Początkowa dawka preparatu jako 
zasady ER wynosząca 0,26 mg/dobę (w przypadku 
postaci IR 264 mg/d.) jest co 5–7 dni zwiększana 
do 0,52 mg/dobę (IR 0,54 mg) w drugim tygodniu, 
a następnie do 1,05 mg/dobę (IR 1,1 mg) w trzecim 
tygodniu. W razie potrzeby kolejne zwiększenie 
dawkowania przeprowadza się o 0,52 mg/dobę 
co tydzień. Dawka maksymalna tej postaci leku 
wynosi 3,15 mg/dobę (IR 3,3 mg/d,).
Mimo że zwiększanie dawkowania co tydzień 
jest dozwolone i rekomendowane przez producenta 
(tab. 2), to warto wspomnieć, że wydłużenie czasu 
między zmianą dawki do 2 tygodni pozwala uniknąć 
niektórych działań niepożądanych, takich jak nud-
ności, wymioty czy nadmierna senność, jak również 
umożliwia lepszą ocenę chorego pod względem 
skuteczności określonej dawki. Jeżeli wymienione 
objawy niepożądane wystąpią podczas zwiększania 
dawki, to należy ją na pewien czas zmniejszyć do 
poprzedniej, dobrze tolerowanej dawki.
Wydalanie pramipeksolu zależy od czynności 
nerek. Pacjenci z klirensem kreatyniny większym 
niż 50 ml/min nie wymagają zmniejszenia ani 
Tabela 2. Schemat zwiększania dawkowania pramipeksolu — formy o szybkim (IR, immediate release) i przedłużonym 
uwalnianiu (ER, extended release)
Czas zwiększania dawki (minimalny) Dawki zasad i soli
Pramipeksol IR Pramipeksol ER
1. tydzień 0,088 mg (0,125 mg) × 3 0,26 mg (0,375 mg) × 1
2. tydzień 0,18 mg (0,25 mg) × 3 0,52 mg (0,75 mg) × 1
3. tydzień 0,36 mg (0,5 mg) × 3 1,05 mg (1,5 mg) × 1
4. tydzień 0,53 mg (0,18 + 0,35) (0,75 mg) × 3 1,57 mg (2,25 mg) × 1
5. tydzień 0,7 mg (1,0 mg) × 3 2,1 mg (3 mg) × 1
6. tydzień 0,88 mg (1,25 mg) × 3 2,62 mg (3,75 mg) × 1
7. tydzień 1,1 mg (1,5 mg) × 3 (4,5 mg/d.) dawka maks. 3,15 mg (4,5 mg) × 1
215
Monika Rudzińska-Bar, Pramipeksol w chorobie Parkinsona
www.ppn.viamedica.pl
dawki dobowej, ani częstości dawkowania leku. 
W przypadku niewydolności nerek (klirens kreaty- 
niny 20–50 ml/min) rekomendowane jest zmniej-
szenie dawki dobowej i częstości podawania leku. 
Wyjściowa dawka dobowa pramipeksolu IR powin-
na być wówczas podzielona na dwie — początko-
wo IR w postaci zasady 0,088 mg (odpowiednik dla 
soli 0,125 mg) 2 razy/dobę, bez przekraczania daw-
ki maksymalnej, która w przypadku zasady IR wy-
nosi 1,58 mg/dobę (odpowiednik dla soli 2,25 mg). 
W przypadku klirensu kreatyniny mniejszego 
niż 20 ml/min dawka dobowa pramipeksolu IR 
powinna być podawana raz/dobę, przy czym na-
leży rozpoczynać od dawki zasady 0,088 mg/dobę 
(odpowiednik IR soli 0,125 mg), nie przekraczając 
maksymalnej dawki dobowej zasady 1,06 mg 
(odpowiednik IR soli 1,5 mg).
Jeżeli podaje się pramipeksol o przedłużonym 
uwalnianiu (ER w postaci zasady) u pacjentów 
z klirensem kreatyniny między 30 ml/min a 50 ml/ 
/min, to wyjściowa dawka dobowa powinna wy-
nosić 0,26 mg stosowane co drugi dzień. Należy 
zachować ostrożność i przeprowadzić dokładną 
ocenę odpowiedzi na leczenie oraz tolerancji 
leku przed zwiększaniem dawki dobowej po 
pierwszym tygodniu. Jeżeli konieczne jest dalsze 
zwiększanie dawki dobowej, to należy ją pod-
wyższać o 0,26 mg w odstępach tygodniowych, 
aż do osiągnięcia maksymalnej dawki dobowej 
1,57 pramipeksolu ER w postaci zasady (2,25 mg 
soli). Leczenia pramipeksolem ER pacjentów 
z klirensem kreatyniny poniżej 30 ml/min nie 
jest zalecane ze względu na brak danych na temat 
stosowania omawianego leku w tej grupie cho-
rych. Pramipeksol należy odstawiać stopniowo, 
ze względu na niebezpieczeństwo wystąpienia 
złośliwego zespołu neuroleptycznego. Okresowe 
zmniejszenie dawki lub stopniowe odstawianie 
jest wskazane w przypadku działań niepożąda-
nych, takich jak nadmierna senność, zaburzenia 
psychotyczne bądź hipotonia ortostatyczna, 
nudności, wymioty, obrzęki kończyn dolnych lub 
zespół utraty kontroli impulsów, który w przypad-
ku leczenia pramipeksolem występuje częściej 
w porównaniu z innymi lekami należącymi do 
grupy agonistów dopaminy.
Skuteczność pramipeksolu
Wyniki przeprowadzonych badań oceny 
skuteczności pramipeksolu względem placebo 
— zarówno we wczesnym, jak i zaawansowa-
nym okresie PD — wykazały jego skuteczność 
w zakresie redukcji nasilenia objawów choroby. 
Zestawienie i wyniki wybranych badań prami-
peksolu w okresie wczesnym i zaawansowanym 
PD przedstawiono w tabeli 3 [3, 4, 7–9, 11–16].
Wnioski z analizy kilku badań randomizowa-
nych opartych na zasadach evidence-based medi-
cine wskazują, że pramipeksol o standardowym 
(szybkim) uwalnianiu (IR) oraz przedłużonym 
uwalnianiu (ER), podobnie jak inne leki z tej grupy 
(ropinirol, rotigotyna, cabergolina i pergolid), jest 
skuteczny w monoterapii objawów ruchowych we 
wczesnym okresie PD, a także ogranicza te obja-
wy w terapii dodanej do lewodopy, w prewencji 
i opóźnieniu pojawiania się fluktuacji ruchowych 
i dyskinez [1]. Zgodnie z zaleceniami Europejskiej 
Federacji Towarzystw Neurologicznych (European 
Federation of Neurological Societies) z 2013 roku 
[17] wprowadzenie do leczenia agonistów dopa-
miny przy jednoczesnym zmniejszeniu dawki le-
wodopy jest rekomendowane w zaawansowanym 
okresie PD, u pacjentów z efektem końca dawki, 
nieprzewidywalnymi stanami on–off, jak również 
dyskinezami szczytu dawki. Dodatkowa dawka 
agonisty wieczorem może być skuteczna w lecze-
niu wczesnoporannej dystonii. W badaniu CALM-
-PD (Comparison of the Agonist Pramipexol versus 
Levodopa on Motor Compilications of Parkinson’s 
Disease), do którego zrekrutowano 301 chorych 
we wczesnym okresie PD, przeprowadzono jedną 
z najdłuższych obserwacji w tej grupie chorych 
[18]. Obserwacja trwała 4 lata, a następnie przez 
kolejne 2 lata pacjenci uczestniczyli w fazie otwar-
tej badania. W badaniu tym porównywano sku-
teczność monoterapii pramipeksolem (1,5 mg/d.) 
i lewodopy (300 mg/d.), określając czas pojawienia 
się fluktuacji ruchowych oraz efekt terapeutyczny 
oceniany jako zmiana punktacji w Unified Parkin-
son Disease Rating Scale (UPDRS). Monoterapię 
pramipeksolem, skutecznie kontrolującą objawy 
ruchowe i niewymagającą suplementacji lewo-
dopą, kontynuowano u 47% chorych po 2 latach 
leczenia, a u 28% — po 4 latach obserwacji. Po 
4 latach 72% chorych wymagało suplementacji 
lewodopą. W grupie początkowo leczonej prami-
peksolem (w średniej dawce 2,78 mg/d.) dodana 
średnia dawka lewodopy była 2-krotnie mniejsza 
(434 mg/d.) niż dawka w grupie chorych leczo-
nych od początku lewodopą (702 mg/d.) [2].
Po 2 latach, w grupie leczonej pramipeksolem, 
u 28% pacjentów rzadziej występowały zespół 
wearing off, dyskinezy i fluktuacje ruchowe niż 
w grupie leczonej lewodopą (51%). Podobne wy-
niki uzyskano po 4 i 6 latach obserwacji. U pacjen-
tów, u których rozpoczęto leczenie pramipeksolem 
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Tabela 3. Badania randomizowane, przeprowadzone metodą podwójnie ślepej próby, dotyczące oceny skuteczności 
leczenia pramipeksolem objawów ruchowych choroby Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) (opracowano na podstawie 





Schematy leczenia Wyniki badania Punkty końcowej  
oceny badania
Hubble  
i wsp.  
1995 [11]
n = 56 
8 tyg.
Pramipeksol w dawce  
do 4,5 mg/d. v. placebo
W grupie leczonej pramipeksolem v. placebo  
poprawa zamienna statystycznie w zakresie 





i wsp. 1997 
[12]
n = 335 
31 tyg.
Pramipeksol w dawce  
do 4,5 mg/d. v. placebo
Istotna statystycznie poprawa w UPDRS ADL  







n = 264 
11 tyg.
Pramipeksol w dawce  
1,5, 3,0, 4,5, 6,0 mg/d.  
v. placebo
W grupie leczonej pramipeksolem poprawa  
w UPDRS o 20% (5,9–7,0 pkt.) znamienna  





n = 301 
24 mies.
Pramipeksol w dawce  
1,5 mg/d., 3,0 mg/d.,  
4,5 mg/d.  
v. karbidopa/lewodopa  
300 mg/d., 400 mg/d. lub 
600 mg/d. w 3 dawkach
W grupie leczonej pramipeksolem rzadziej  
występowały fluktuacje ruchowe, dyskinezy  
i wearing off (28%) w porównaniu z grupą  
leczoną lewodopą. Pacjenci leczeni lewodopą 
ujawniali większą poprawę w UPDRS  






i wsp.  
2003 [15]
n = 30 
3 mies.
Pramipeksol (do 1 mg  
3 ×/d.) v. pergolid  
v. placebo





i wsp.  
2010 [16]
n = 311 
12 tyg.
Pramipeksol 0,5  
lub 0,75 mg 2 razy/d.,  
0,5 mg 3 razy/d.  
v. placebo
Obniżenie punktacji w UPDRS (I–III) w grupie 
chorych leczonych pramipeksolem o –4,7 pkt. 
(dawka 0,75 mg × 2) i o –4,4 pkt. (0,5 mg × 3) 
w porównaniu z grupą przyjmującą placebo
Ocena jakości życia za pomocą Parkinson’s 
Disease Questionnaire-39 — znacząca  




i wsp.  
2010 [9]
n = 259 
18 tyg.
Pramipeksol ER,  
pramipeksol IR  
v. placebo
Zmniejszenie objawów ruchowych  
w UPDRS II i III po 18 tyg. leczenia uzyskano  
w grupie przyjmującej placebo o –2,7 pkt.  
(SD ± 1,3), w grupie leczonej pramipeksolem  
ER –7,4 pkt. (± 1,1) oraz leczonej  




i wsp.  
2010 [8]
n = 156 
11–13 tyg.
Pramipeksol ER i IR 
W ciągu nocy losowo  
zmieniono terapię pramipek-
solem IR na postać ER  
(n = 104) lub nadal IR  
(n = 54) bez zmiany dawki
U > 80% chorych zmieniono postać leku bez 
konieczności zmiany i dostosowania dawki. Nie 
wykazano istotnej różnicy między grupami  
leczonymi pramipeksolem ER lub IR  
w UPDRS oraz CGI/PGI, a także  




i wsp.  
2011 [7]
n = 539 
33 tyg.
Pramipeksol ER  
v. pramipeksol IR v. placebo
Wykazano skuteczność obu postaci leku  
względem placebo, taką samą siłę działania  
(obniżenie punktacji w UPDRS II + III  
dla pramipeksolu ER –8,2 i pramipeksolu IR –8,7) 






i wsp.  
2005 [3]
n = 363 
24 tyg.
Pramipeksol v. placebo  
jako terapia dodana  
do lewodopy u chorych  
z zaawansowaną PD
Istotna poprawa objawów ruchowych  
u chorych leczonych pramipeksolem  
v. placebo zarówno w UPDRS II (–4,2  
v. –1,8 pkt.), jak i UPDRS III (–10,3  
v. –4,43 pkt.). W ocenie fluktuacji ruchowych  
u chorych leczonych pramipeksolem  
wykazano również istotne statystycznie  
skrócenie czasu off o średnio –2,5 h  
v. 10 min w grupie przyjmującej placebo.  
Ocena fluktuacji ruchowych wg IV części UPDRS 
dowiodła ponownie lepszego  
działania pramipeksolu v. placebo  




Skrócenie czasu  




i wsp.  
2007 [4]
n = 506 
6 mies. 
Pramipeksol (maks. dawka 
4,5 mg/d.) v. rotigotyna 
(maks. dawka 16 mg/d.)  
v. placebo u chorych  
z zaawansowaną PD  
z fluktuacjami ruchowymi  
wearing-off  
leczonych lewodopą
Chorzy leczeni pramipeksolem i rotigotyną  
wykazywali istotne statystycznie skrócenie czasu 
off w porównaniu z grupą przyjmującą placebo 
(odpowiednio –2,8 h  
v. –2,5 h v. –0,9 h)
UPDRS ADL 
UPDRS III 
Skrócenie czasu  
off
ER (extended release) — o przedłużonym uwalnianiu; IR (immediate release) — o przyspieszonym uwalnianiu; UPDRS — Unified Parkinson Disease Rating Scale;  
ADL — Activities of Daily Living; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; CGI/PGI — Clinical Global 
Impressions (Scale)/Clinical Global Impression
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w monoterapii, rzadziej po 4 latach obserwowano 
fluktuacje ruchowe (dyskinezy i wearing-off) niż 
w grupie leczonej lewodopą (odpowiednio 52% 
v. 74%). Pramipeksol znacząco ograniczał wystę-
powanie zarówno dyskinez, które obserwowano 
po 4 latach u 24,5% chorych w tej grupie, w po-
równaniu z 54% w grupie leczonej lewodopą, 
jak i zespołów wearing-off (odpowiednio 47% 
v. 62.7%). Po 6 latach obserwacji u 222 chorych, 
z 301 zrekrutowanych do badania CALM-PD, 
zaburzenia ruchowe obserwowano u 68,4% cho-
rych w grupie początkowo leczonej lewodopą 
w porównaniu z 50,0% w grupie leczonej pra-
mipeksolem (p = 0,002). W tym samym okresie 
wearing-off występował u 58,8%, a dyskinezy 
ruchowe u 36,8% w grupie pierwotnie leczonej 
lewodopą, w porównaniu z grupą poddaną począt-
kowo monoterpii pramipeksolem, w której odsetki 
były znamiennie niższe i wynosiły, odpowiednio, 
44% i 20,4% (p < 0,01).
Ocena jakości życia za pomocą kwestiona-
riusza EQ-5D, przeprowadzona u 301 chorych 
biorących udział w badaniu CALM-PD, wykazała 
poprawę po 6 miesiącach leczenia, a następnie 
stopniowe pogorszenie od 2. do 4. roku terapii. 
Interesującym wynikiem powyższego badania jest 
stwierdzenie, że jakość życia oceniana w 3. i 4. ro- 
ku leczenia była znamiennie gorsza u chorych 
leczonych lewodopą niż u chorych leczonych 
pramipeksolem. Prawdopodobnie różnica ta 
wiąże się z pozytywnym wpływem pramipeksolu 
na objawy pozaruchowe PD. Poprawa kliniczna 
oceniana w UPDRS po 23,5 miesiącu leczenia 
była jednak znamiennie większa u chorych leczo-
nych od początku lewodopą niż w grupie leczonej 
pramipeksolem (odpowiednio 9,5 v. 4,5 pkt.; 
p < 0,001). Potwierdziły to wyniki innych badań, 
w których porównywano efekty leczenia agoni-
stami dopaminy i lewodopą.
Wielu autorów potwierdziło skuteczność po-
dawania pramipeksolu w zaawansowanej PD. 
Moller i wsp. [3] oceniali skuteczność terapii 
pramipeksolem dodanej do lewodopy w porów-
naniu z placebo u 363 pacjentów z zaawansowaną 
PD i fluktuacjami ruchowymi. Po 24 tygodniach 
obserwacji wykazano istotne zmniejszenie się 
objawów ruchowych, a tym samym poprawę 
u chorych leczonych pramipeksolem oraz le-
wodopą w porównaniu ze stosowaniem placebo 
z lewodopą, zarówno w UPDRS II (–4,2 v. –1,8), jak 
i UPDRS III (–10,3 v. –4,43). W ocenie fluktuacji 
ruchowych u chorych leczonych pramipeksolem 
i lewodopą udokumentowano również istotne 
statystycznie skrócenie czasu trwania off — śred-
nio o 2,5 godziny — który w grupie przyjmującej 
placebo wynosił zaledwie 10 minut. Ocena fluk-
tuacji ruchowych w IV części UPDRS wykazała 
skuteczniejsze działanie pramipeksolu i lewodopy 
w porównaniu z placebo i lewodopą (odpowiednio 
redukcja o 1,1 v. 0,5 pkt.).
W kolejnym badaniu, obejmującym 506 cho-
rych z zaawansowaną PD, fluktuacjami ruchowy-
mi i pojawiającymi się w ciągu dnia stanami off 
o sumarycznym czasie ponad 2,5 godziny, Poewe 
i wsp. [4] również wykazali skuteczność prami-
peksolu w skracaniu czasu off i fluktuacji rucho-
wych. Chorzy leczeni pramipeksolem i lewodopą 
wykazywali istotne statystycznie skrócenie czasu 
off w porównaniu z grupą chorych, którym poda-
wano placebo i lewodopę (odpowiednio –2,8 h 
v. –0,9 h) [4].
Inne korzyści wynikające  
ze stosowania pramipeksolu
Pramipeksol wywołuje efekt przeciwdepresyjny 
dzięki wiązaniu się z receptorami D3 w układzie 
limbicznym. Przeciwdepresyjne działanie tego 
leku udokumentowano w wielu niezależnych 
badaniach klinicznych [19–22]. Z tego powodu 
pramipeksol jest rekomendowany u chorych z PD 
z obniżeniem nastroju lub apatią.
Jakkolwiek w wielu badaniach krótko- i dłu-
goterminowych przeprowadzonych w zaawan-
sowanej PD wykazano, że terapia pramipeksolem 
poprawia stan motoryczny chorych ocenianych 
za pomocą UPDRS, istotnie skraca czas trwania 
stanów off w ciągu dnia oraz wydłuża czas on bez 
uciążliwych dyskinez, to nadal nie potwierdzono 
jego potencjalnego efektu neuroprotekcyjnego, 
który opóźniałby progresję choroby. Dotyczy to 
wszystkich agonistów dopaminy. Jednym z badań, 
którego celem była ocena ewentualnego neuro-
protekcyjnego efektu pramipeksolu, było badanie 
PROUD (Pramipexole On Underlying Disease), 
przeprowadzone u 535 chorych we wczesnym 
okresie PD. Jednak wyniki nie potwierdziły neu-
roprotekcyjnego działania pramipeksolu. W ba-
daniu tym nie wykazano istotnej statystycznie 
różnicy zarówno w odniesieniu do parametrów 
klinicznych (UPDRS), jak badań neuroobrazo-
wych (SPECT, single-photon emission computed 
tomography) [5].
Pramipeksol IR a pramipeksol ER
Od kilku lat wielką nadzieją na spowolnienie pro-
gresji choroby jest stała stymulacja dopaminergiczna, 
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którą można uzyskać między innymi, stosując 
agonistów dopaminy o przedłużonym uwalnianiu 
(ER). Wykazują one taką samą skuteczność tera-
peutyczną jak preparaty o szybkim uwalnianiu 
(IR), co udokumentowano w wielu badaniach. 
Hauser i wsp. [6] opublikowali wyniki badania 
259 chorych we wczesnym okresie PD służącego 
ocenie skuteczności pramipeksolu ER w porów-
naniu z IR, w porównaniu z placebo. Dodanie 
lewodopy było dozwolone jako terapia ratunko-
wa w celu ograniczenia objawów ruchowych. 
W grupie przyjmującej placebo dodania lewodopy 
wymagało 14% chorych, natomiast w grupie le-
czonej pramipeksolem ER lub IR wprowadzenia 
lewodopy potrzebowało, odpowiednio, jedynie 
2,9% i 1,0% chorych. W grupach leczonych pra-
mipeksolem ER i IR uzyskano zmniejszenie obja-
wów ruchowych w UPDRS o średnio –7,5 punktu 
— znamiennie więcej niż w grupie przyjmującej 
placebo (o –2,7 pkt.).
W badaniu z udziałem 539 chorych we wczes-
nym okresie PD określano skuteczność prami-
peksolu ER w porównaniu z IR i placebo [7]. 
Wykazano skuteczność obu postaci leku wzglę-
dem placebo z taką samą siłą działania (redukcja 
punktacji w UPDRS II + III dla ER –8,2 i dla IR 
–8,7) oraz dobrą tolerancję leku. Podobny wynik 
uzyskali Rascola i wsp. [8] w badaniu trwającym 
11–13 tygodni, do którego zakwalifikowano cho-
rych we wczesnym okresie PD, leczonych prami-
peksolem IR w monoterapii lub terapii dodanej 
z lewodopą. W ciągu nocy losowo zmieniono te-
rapię pramipeksolem IR na postać ER bez zmiany 
dawki. Nie stwierdzono istotnej różnicy u chorych 
leczonych ER lub IR, potwierdzając jednocześnie 
dobrą tolerancję obu postaci leku.
Zarówno badanie Poewe i wsp. [7], jak i Rascola 
i wsp. [8] było rozszerzone o fazę otwartą, z wie-
lomiesięczną obserwacją, w której wzięło udział, 
odpowiednio, 368 chorych (ukończyło 291) przez 
kolejnych 80 tygodni oraz 143 chorych (ukończyło 
117) przez kolejne 72 tygodnie. W badaniach tych 
wykazano skuteczność i dobrą tolerancję postaci 
ER w długoterminowym leczeniu [9]. Pramipeksol 
ER był także preferowaną formą terapii w kon-
tekście oceny wygody stosowania, potwierdzoną 
w ankiecie przez 94,4% chorych. Jedynie 2,7% 
chorych wybrało pramipeksol IR, a 2,9% nie 
stwierdzało różnicy w zakresie dogodności stoso-
wania obu form leku [10]. Ponadto, jak wspomnia-
no wyżej, niezależnie od stadium choroby można 
z dnia na dzień, nie zmieniając dawki, „przejść” 
z postaci IR pramipeksolu na postać ER.
Podsumowanie
Pramipeksol jest lekiem o udokumentowanej 
skuteczności — zarówno we wczesnym, jak i w za- 
awansowanym stadium PD — ze szczególną reko-
mendacją dla pacjentów z towarzyszącą depresją 
lub schorzeniami wątroby.
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